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Резюме. В исследовании изучалась выраженность системного воспа-
ления у больных с мультифокальным атеросклерозом в предопе-
рационном периоде реконструктивных оперативных вмешательств на 
сосудах нижних конечностей и оценивалась клиническая и противо-
воспалительная эффективность комплексного медикаментозного ле-
чения в послеоперационном периоде у этой категории пациентов. У 
пациентов с мультифокальным атеросклерозом  выявлено достоверное 
(по сравнению с лицами контрольной группы) увеличение в плазме крови 
уровня С-реактивного белка, что свидетельствует о наличии сис-
темного хронического воспаления. Комплексный подход к медикамен-
тозному   лечению   пациентов  с  мультифокальным  атеросклерозом  в  
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пред- и послеоперационный периоды реконструктивных оперативных 
вмешательств на сосудах нижних конечностей способствует улуч-
шению качества жизни больных, увеличению дистанции «безболевой» 
ходьбы, приводит к достоверному увеличению лодыжечно-плечевого 
индекса, уменьшению толщины комплекса «интима-медиа», досто-
верному уменьшению уровней ОХ крови, холестерина ЛПНП, тригли-
церидов, индекса атерогенности, С-реактивного белка.  
Summary. The aim of our study was to evaluate the expression of systemic 
inflammation in patients with multifocal atherosclerosis in preoperative 
period of reconstructive operative interventions on vessels of lower extre-
mities and to estimate the clinical and anti-inflammatory efficiency of complex 
medicamental treatment in postoperative period in such category of patients. 
Significant increasing of blood plasma levels of C-reactive protein were 
revealed in patients with multifocal atherosclerosis.These results testified to 
the expressed systemic inflammatory reaction in patients with multifocal 
atherosclerosis. Complex medicamental treatment strategy in pre- and pos-
toperative periods of reconstructive operative interventions on vessels of 
lower extremities provides the improving of life quality,  increasing of  
distance of painless walking, increasing of ankle-brachial index, decreasing 
of intima-media complex, diminishing of total cholesterol, low density 
lipoproteins, triglycerides, C-reactive protein levels. Besides, complex therapy 
was well tolerated by patients – serious adverse effects of treatment were not 
registered. 
Атеросклероз є однією з основних причин 
розвитку більшості серцево-судинних захворю-
вань (ССЗ) [1, 10]. Існує велика кількість гіпотез, 
що пояснюють походження і прогресування ате-
росклеротичного процесу. На цей час найбільш 
популярною і аргументованою є теорія, згідно з 
якою головним пусковим механізмом розвитку 
атеросклерозу є реакція судинної стінки, насам-
перед – ендотелію, на пошкодження [3, 13]. При 
цьому спостерігається дисфункція ендотелію, яка 
проявляється підвищенням проникності для 
різних макромолекул (зокрема, ліпопротеїдів 
низької щільності (ЛПНЩ)), а також збіль-
шенням секреції прокоагулянтних, прозапальних 
і судинозвужувальних факторів. Дисфункцію 
ендотелію можуть викликати багато факторів, 
включаючи основні фактори ризику ССЗ. Одним 
з найбільш важливих пошкоджуючих факторів є 
дисліпідемія [10]. Показано, що при гіперхо-
лестеринемії змінюється структура ендотелію: 
збільшується вміст холестерину (ХС) і співвід-
ношення ХС/фосфоліпіди в мембрані ендотелі-
альних клітин, що призводить до порушення 
бар'єрної функції ендотелію і підвищення його 
проникності для ЛПНЩ. У результаті виникає 
надлишкова інфільтрація інтими ЛПНЩ. Відомо, 
що окислені ЛПНЩ відіграють найважливішу 
роль у розвитку дисфункції ендотелію і ініціації 
атеросклеротичного процесу. Вони індукують 
запальні клітини до синтезу хемокінів з по-
дальшою стимуляцією активованими моноци-
тами і макрофагами процесів перекисного окис-
лення ЛПНЩ [3, 13]. 
За останні роки особливого значення набула 
запальна теорія атерогенезу [17]. При атеро-
склерозі з ранніх стадій розвитку ураження стін-
ки судини і до моменту дестабілізації і пош-
кодження атеросклеротичної бляшки простежу-
ються ознаки локального неспецифічного запа-
лення [17, 19]. 
До запального процесу залучаються кілька 
типів імунокомпетентних клітин – це моноцити, 
T-лімфоцити і B-лімфоцити та, можливо, жирові 
клітини. Ключова роль у процесі атеросклеро-
тичного запалення належить моноцитам/макро-
фагам [18]. При дії на ендотелій пошкоджуючого 
фактору спостерігається підвищена експресія 
молекул адгезії судинних клітин (VCAM), моно-
цитарного хемотаксичного протеїну (MCP-1). 
Внаслідок цього відбувається адгезія моноцитів 
до активованих ендотеліальних клітин та їх 
подальша диференційована міграція в субендо-
теліальний простір і формування атероскле-
ротичних бляшок, дестабілізація і подальше 
пошкодження яких може призвести до тром-
боутворення і закупорки судин, що призводить 
до виникнення ССЗ [4, 38]. 
Слід мати на увазі, що атерогенні класи 
ліпопротеїдів є потенційно прозапальними фак-
торами. Це стосується ліпопротеїдів, які багаті на 
тригліцериди – хіломікронів, ліпопротеїдів дуже 
низької щільності (ЛПДНЩ) і особливо ЛПНЩ. 
Навпаки, ліпопротеїди високої щільності 
(ЛПВЩ) є протизапальними факторами. ЛПНЩ 
легко проникають у стінку артерії через мем-
брану клітин ендотелію і там піддаються різного 
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ступеня модифікації, яка включає оксидацию 
ліпідів і апопротеїна-B, агрегацію частинок, гід-
роліз фосфоліпідів та деякі інші хімічні зміни. 
Доведено, що тільки модифіковані частки ліпо-
протеїдів мають прозапальну дію. Модифіковані 
ЛПНЩ залучені до багатьох етапів процесу 
запалення, вони активують клітини ендотелію, 
які виробляють MCP-1, який привертає моно-
цити з просвіту судини в субендотеліальний 
простір, сприяють прискоренню диференціації 
моноцитів у макрофаги, викликають виділення 
макрофагами цитокінів (ІЛ-1, ФНП-α), що спри-
яють проникненню моноцитів у субендотелі-
альний простір під впливом MCP-1. На активо-
ваних макрофагах експресуються різні скевенд-
жер-рецептори, деякі з них можуть розпізнавати 
різні форми модифікованих ЛПНЩ. Макрофаги, 
захоплюючи модифіковані ЛПНЩ за допомогою 
скевенджер-рецепторів, накопичують у своїй 
цитоплазмі ліпіди і перетворюються на багаті 
ліпідами пінисті клітини, які є характерною і 
відмінною ознакою атеросклеротичного процесу 
[4, 20, 29, 37, 38].  
Актуальність запальної теорії атеросклерозу 
підтверджується наявністю в крові хворих ССЗ 
підвищених рівнів маркерів системного запа-
лення, наприклад, С-реактивного білка (СРБ) [6, 
23]. Вперше переконливі дані, що обґрунтовують 
значну прогностичну роль С-РБ, отримані в 
дослідженні MRFIT (Multiple Risk Faсtor Inter-
vention Trial) у 1996 р., в якому було показано, 
що при високому вмісті в плазмі крові СРБ ризик 
розвитку інфаркту міокарда (ІМ) і смерті від ССЗ 
підвищується в 3 рази [30]. Такі ж дані були 
отримані в когортному дослідженні PHS 
(Physician Health Study), яке було присвячене 
вивченню впливу аспірину і бета-каротину на 
розвиток ІМ і гострого порушення мозкового 
кровообігу (ГПМК). Було показано, що по-
чатково підвищений рівень СРБ у практично 
здорових чоловіків середнього віку є сильним і 
незалежним предиктором розвитку гострого ІМ, 
ГПМК в майбутньому. При цьому середнє зна-
чення СРБ було вище у пацієнтів, які перенесли 
ІМ, ГПМК, ніж у контрольній групі [36]. 
Зв'язок між підвищеним вмістом СРБ і ри-
зиком виникнення ССЗ знайшов своє підтверд-
ження в ряді проспективних досліджень [21, 22, 
26]. Так, у проспективному дослідженні FOS 
(Framingam Offspring Study), де мірою оцінки 
наявності атеросклерозу служила товщина ком-
плексу інтима-медіа (ТКІМ), було показано, що 
ВР для осіб, які потрапили у верхню чверть 
розподілу за величиною ТКІМ сонних артерій, 
становив 3,90 для жінок і 1,62 для чоловіків. 
Іншими словами, продемонстрована можливість 
прогнозувати розвиток атеросклерозу на підставі 
підвищеного рівня СРБ [39]. 
На сьогоднішній день можна вважати дове-
деним позитивний зв’язок між підвищеним рів-
нем СРБ і розвитком ССЗ, включаючи фатальний 
і нефатальний ІМ, ГПМК, периферійні захворю-
вання артерій та інші захворювання атеросклеро-
тичного генезу [35]. 
Ефективне лікування пацієнтів з атеросклеро-
тичним ураженням різних судинних басейнів 
неможливе без застосування статинів [1, 2, 11, 
12].  
Основним принципом проведення статино-
терапії на сучасному етапі є залежність ступеня її 
агресивності від початкового рівня серцево-
судинного ризику (ССР) і меншою мірою від 
початкового рівня ліпідів крові [11, 12]. При 
цьому досягнення рекомендованих рівнів ліпідів 
крові залишається однією з важливих цілей 
лікування статинами. Слід зазначити, що в нових 
рекомендаціях Європейського кардіологічного 
товариства та Європейського товариства з атеро-
склерозу (ESC / EAS Guidelines) для пацієнтів з 
високим і дуже високим ризиком серцево-
судинних ускладнень (ССУ) цільові рівні ліпідів 
були посилені [34]. 
Для хворих з дуже високим ССР (у тому числі 
пацієнти з встановленими ССЗ і цукровим 
діабетом (ЦД)) цільовий рівень холестерину 
ліпопротеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ) 
становить < 1,8 ммоль/л і/або зниження цього 
показника на 50% і більше від початкового, у 
разі, якщо цільовий рівень не може бути до-
сягнутий [11, 12, 34]. 
Крім вираженої гіполіпідемічної дії, статини 
мають протизапальні ефекти [11]. Статини 
позитивно впливають на різні ланки процесу 
атеросклеротичного ураження судин і, в першу 
чергу, – на запалення в місцях локалізації 
нестабільних бляшок, чим і пояснюється висока 
ефективність препаратів у пацієнтів з гострим 
коронарним синдромом. Коротко суть їх корис-
ної дії полягає в такому. Статини знижують 
інтенсивність міграції макрофагів і глад-
ком'язових клітин у судинній стінці, продукцію 
макрофагами металопротеаз і прозапальних ци-
токінів, які розпушують покришку бляшки і тим 
самим збільшують ризик її розриву. Зменшуючи 
вираженість оксидантного стресу і підвищуючи 
продукцію NO, статини покращують функцію 
ендотелію і зменшують ризик тромбоутворення. 
Ймовірність тромбозу мінімізується не тільки за 
рахунок протизапального впливу статинів без-
посередньо на бляшку, але і внаслідок зниження 
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рівня фібриногену у плазмі крові, концентрації 
тканинного фактору плазміногену, пригнічення 
продукції тромбоксану і нормалізації АДФ-
залежної агрегації тромбоцитів [13, 37]. Статини 
надають найбільш виражену протизапальну дію 
у пацієнтів зі стійким і вираженим підвищенням 
С-РБ, особливо в поєднанні з дисліпопроте-
їнемією [6, 29, 38]. 
Найбільш вивченим з точки зору ефектив-
ності й безпеки статином є аторвастатин [8, 14]. 
Крім доведеної гіполіпідемічної ефективності, 
аторвастатин продемонстрував можливість упо-
вільнення зростання (REVERSAL – Reversal of 
Atherosclerosis with Aggressive Lipid Lowering) і 
зменшення об’єму атеросклеротичної бляшки 
(ESTABLISH – Early Statin Treatment in Patients 
With Acute Coronary Syndrome. Demonstration of 
the Beneficial Effect on Atherosclerotic Lesions by 
Serial Volumetric Intravascular Ultrasound Analysis 
During Half a Year After Coronary Event). У 
дослідженні ESTABLISH на фоні застосування 
аторвастатину у дозі 20 мг на добу відбулося 
достовірне зменшення об’єму атеросклеротичної 
бляшки на 13,1% у пацієнтів з ГКС вже через 6 
місяців лікування, тоді як у дослідженні 
ASTEROID (A Study To evaluate the Effect of 
Rosuvastatin On Intravascular ultrasound-Derived 
coronary atheroma burden) призначення розувас-
татину в дозі 40 мг на добу через 2 роки 
лікування призвело до зменшення об’єму атеро-
склеротичної бляшки лише на 6,7 % [27, 31, 32, 
33]. 
Ренін-ангіотензин-альдостеронова система 
(РААС) відіграє значну роль у пошкодженні 
судин у випадках її значної активації, що 
спостерігається у багатьох пацієнтів з ССЗ. 
Препарати, здатні знизити концентрацію в плазмі 
крові потужного вазоконстриктору ангіотензину-
II, зменшують оксидантний стрес, продукцію 
ендотеліну і альдостерону, швидкість фіброзу 
судинної стінки і схильність артерій до вазо-
констрикції [16, 25]. 
До таких ліків відносять інгібітори ангіо-
тензинперетворюючого ферменту (іАПФ) і анта-
гоністи АТ1-рецепторів ангіотензину ІІ (АРА). 
Більшою або меншою мірою вазопротекторною 
дією володіють всі іАПФ, але в плані реального 
антисклеротичного впливу у них немає клас-
ефекту. Серйозна доказова база, заснована на 
експериментальному матеріалі і даних клінічних 
досліджень, є відносно тільки 2 інгібіторів – 
периндоприлу і раміприлу [9, 15, 24, 28]. 
Таким чином, класичні уявлення про ліку-
вання атеросклерозу як виключно корекцію 
порушень ліпідного обміну сьогодні доповнені 
розумінням необхідності впливу на процес 
запалення судинної стінки, стабілізації неста-
більних бляшок [11, 12]. Незважаючи на вста-
новлений зв'язок підвищеної концентрації мар-
керів запалення і серцево-судинних подій, вони 
повинні розцінюватися не тільки як фактори 
ризику, а й як показники виразності, агресив-
ності перебігу атеросклерозу [6]. Доцільність 
визначення С-РБ для оцінки імовірності розвитку 
ускладнень ССЗ, а також для визначення ефек-
тивності антисклеротичної і антизапальної те-
рапії, сьогодні не викликає сумнівів. 
Незважаючи на сучасні діагностичні можли-
вості діагностики та ефективність комплексного 
медикаментозного лікування мультифокального 
атеросклерозу (у тому числі й пацієнтів з хро-
нічною ішемічною хворобою серця й атеро-
склеротичним ураженням артерій нижніх кін-
цівок), значна частина хворих потребує прове-
дення реконструктивних оперативних втручань 
на судинах нижніх кінцівок. Цьому факту є 
кілька пояснень. У першу чергу, не слід забувати 
про занадто низьку настороженість терапевтів і 
кардіологів щодо діагностики атеросклеротич-
ного ураження артерій нижніх кінцівок, що може 
призводити до пізнього звернення хворих. По-
друге, велика кількість пацієнтів з мультифо-
кальним атеросклерозом потрапляють на пер-
винний прийом до лікарів-хірургів, які не завжди 
можуть порекомендувати адекватну медикамен-
тозну терапію. І, нарешті, багато хворих з муль-
тифокальним атеросклерозом, які госпіталі-
зуються до відділень судинної хірургії, або вза-
галі раніше не лікувалися, або приймали невід-
повідну сучасним рекомендацій терапію (у тому 
числі й неадекватні дози препаратів) [11, 12]. 
Крім цього, така категорія пацієнтів має висо-
кий ризик розвитку серцево-судинних усклад-
нень як під час проведення реконструктивних 
оперативних втручань на судинах нижніх кін-
цівок, так і в післяопераційному періоді [5, 7]. 
Тому на сьогоднішній день надзвичайно ак-
туальною є розробка оптимальної тактики меди-
каментозного лікування пацієнтів з мульти-
фокальним атеросклерозом (хронічною ішеміч-
ною хворобою серця і атеросклеротичним ура-
женням артерій нижніх кінцівок) у перед- і 
післяопераційний періоди реконструктивних 
втручань на судинах нижніх кінцівок для міні-
мізації ризику серцево-судинних ускладнень 
шляхом впливу на один з найважливіших меха-
нізмів атерогенезу – системне запалення.  
Мета дослідження – визначити вираженість 
системного запалення у хворих з мультифо-
кальним атеросклерозом (хронічною ішемічною 
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хворобою серця і атеросклеротичним ураженням 
артерій нижніх кінцівок) у передопераційному 
періоді реконструктивних оперативних втручань 
на судинах нижніх кінцівок і оцінити клінічну та 
протизапальну ефективність комплексного меди-
каментозного лікування в післяопераційному лі-
куванні у цієї категорії пацієнтів. 
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
У дослідження було включено 40 хворих (31 
чоловік і 9 жінок, середній вік – 61,8 + 6,4 року) з 
хронічною ішемічною хворобою серця (ста-
більна стенокардія напруги II-III функціональ-
ного класу, у 12 пацієнтів в анамнезі інфаркт 
міокарда), атеросклеротичним ураженням арте-
рій нижніх кінцівок (ІІБ-III стадія за класи-
фікацією Покровського – виникнення болю в 
нижніх кінцівках при ході на дистанцію менше 
200 м і виникнення болю в нижніх кінцівках при 
ході  на дистанцію менше 25 м і/або у стані 
спокою відповідно), яким планувалося прове-
дення реконструктивних оперативних втручань 
на судинах нижніх кінцівок. 30 хворих страж-
дали на есенціальну АГ 1-3-го ступеня тяжкості. 
26 пацієнтів були курцями зі стажем (стаж 
куріння становив у середньому 24,5 + 8,4 року). 
До дослідження не включали пацієнтів, що 
перенесли в попередні 2 місяці гостре пору-
шення мозкового кровообігу або гострий коро-
нарний синдром, а також хворих з гемо-
динамічно значущими вадами серця, застійною 
серцевою недостатністю, декомпенсованим цук-
ровим діабетом, хронічними неспецифічними 
захворюваннями легенів, дихальною недостат-
ністю, хронічною нирковою недостатністю, 
хронічними захворюваннями печінки.  
Всім хворим проводили загальнофізикальні, 
лабораторні (загальний аналіз крові та сечі, 
ліпідний, печінковий, нирковий комплекси, ко-
агулограма, глюкоза крові, С-реактивний білок) 
та інструментальні (електрокардіографія, ехокар-
діографія, визначення товщини комплексу ін-
тима-медіа, ультразвукове дослідження артерій 
нижніх кінцівок, визначення гомілково-плечо-
вого індексу) дослідження, а також визначали 
дистанцію "безболісної" ходи. 
10 практично здорових осіб увійшли у групу 
контролю (визначався рівень С-реактивного біл-
ка плазми крові). 
Залученим до дослідження пацієнтам за 14 
днів до запланового оперативного втручання і 
впродовж всього післяопераційного періоду було 
рекомендовано комплексне медикаментозне лі-
кування: комбінована антитромбоцитарна тера-
пія (аспірин – 75 мг на добу + клопідогрель 
(Тромбонет®, виробник – фармацевтична ком-
панія Фармак®) – 75 мг на добу), бета-адрено-
блокатор (бісопролол (Бісопрол®) – від 5 мг до 
10 мг на добу залежно від вихідного темпу 
частоти серцевих скорочень), інгібітор АПФ 
(раміприл або периндоприл – від 5 мг до 10 мг на 
добу залежно від початкових цифр артеріального 
тиску) і статин (аторвастатин (Аторвакор®, 
виробник – фармацевтична компанія Фармак®) – 
40 мг на добу). 
До залучення до дослідження пацієнти систе-
матично не лікувалися. 
Всім пацієнтам, які палять і були залучені до 
дослідження, настійно рекомендували відмови-
тися від паління. 
Період спостереження становив 12 місяців. 
Оцінку ефективності лікування проводили на 
підставі поліпшення якості життя пацієнтів, 
збільшення дистанції "безболісної" ходи, змен-
шення кількості й тривалості нападів стено-
кардії, зменшення потреби в нітратах, змін 
показників ліпідного комплексу, динаміки тов-
щини комплексу інтими-медіа, гомілково-пле-
чового індексу.  
Переносимість призначеного лікування оці-
нювали таким чином: "відмінно" – побічні ефек-
ти протягом періоду спостереження не виникали; 
"добре" – виникали побічні ефекти, які не ви-
магали відміни препарату; "незадовільно" – ви-
никали побічні ефекти, які вимагали відміни 
лікування. 
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ  
У залучених до дослідження пацієнтів із 
мультифокальним атеросклерозом виявлено дос-
товірне (порівняно з практично здоровими осо-
бами) збільшення у плазмі крові рівня С-реак-
тивного білка, що свідчить про наявність сис-
темного хронічного запалення і вимагає про-
ведення комплексної медикаментозної терапії з 
обов'язковим використанням цільових доз ста-
тинів, яким притаманні як гіполіпідемічні, так і 
протизапальні ефекти (рис. 1). 
На тлі рекомендованого комбінованого ліку-
вання (комплексне медикаментозне лікування в 
перед- і післяопераційний періоди, проведення 
реконструктивних оперативних втручань на су-
динах нижніх кінцівок) спостерігалося поліп-
шення якості життя пацієнтів, достовірне збіль-
шення дистанції "безболісної" ходи (з 78,3+10,2м 
до 336,1+25,8м, p<0,01), достовірне зменшення 
кількості й тривалості нападів стенокардії, змен-
шення потреби в нітратах (рис. 2). 
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Рис. 1. Рівень С-реактивного білка у залучених до дослідження пацієнтів 
1 Статистично достовірна (р < 0,01) різниця між рівнем С-реактивного білка у пацієнтів з мультфокальним атеросклерозом і практично 
здоровими особами. 
 
За час проведення дослідження частота сер-
цевих скорочень у хворих достовірно зменшила-
ся (з 86,8 + 8,5 до 65,4 + 6,2 за хвилину, р < 0,01). 
На кінець періоду спостереження 14 з 26 
пацієнтів, які палили, повністю відмовилися від 
цієї звички, середня кількість викурених цигарок 
за день скоротилася з 25,6 + 7,3 до 9,2 + 3,6 
штуки (р <0,05). 
Через 12 місяців лікування 28 з 30 (93,4%) 
хворих, які страждали на артеріальну гіпертен-
зію, досягли цільового рівня АТ. 
Використання цільових доз аторвастатину в 
комплексному лікуванні пацієнтів з мультифо-
кальним атеросклерозом призвело до істотного 
зменшення рівня С-реактивного білка в плазмі 
крові (рис. 3), загального холестерину (ЗХ) крові, 
ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ), триглі-
церидів (ТГ), індексу атерогенності (з 7,27 + 0,45 
до 3,81 + 0,19, р < 0,01), виявлена тенденція до 
підвищення рівня ліпопротеїнів високої щіль-
ності (ЛПВЩ) (рис. 4). 
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Рис. 2. Епізоди ішемії міокарда, тривалість епізодів ішемії, потреба в нітратах у залучених до дослідження 
пацієнтів (статистично достовірна різниця між початковими показниками та показниками  
через 12 місяців лікування, р < 0,01) 
 3912/ Том XVIІ / 2 
23,63
11,431 
0
5
10
15
20
25
пг
/м
л
початкові показники через 12 міс.
     
Рис. 3. Динаміка рівня С-реактивного білка у включених у дослідження пацієнтів 
1 статистично достовірна (р < 0,01) різниця між рівнем С-реактивного білка на початку і через 12 місяців 
 
Через 12 місяців комплексного лікування спо-
стерігалося достовірне збільшення гомілково-пле-
чового індексу (з 0,34+0,08 до 0,79+0,15, р<0,01), 
достовірне зменшення товщини комплексу "інти-
ма-медіа" (з 1,34+0,06 до 1,21+0,05 мм, р<0,01). 
Переносимість хворими рекомендованого лі-
кування розцінювалася як "відмінна" у 95% 
хворих (побічні ефекти протягом періоду спосте-
реження не виникали) і "добра" у 5% хворих (на 
початкових етапах лікування відзначався незнач-
ний дискомфорт в епігастральній ділянці, що не 
призвело до необхідності скасування комплекс-
ного медикаментозного лікування). 
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Рис. 4. Вплив терапії на ліпідний спектр крові (статистично достовірна різниця між початковими 
показниками та показниками через 12 місяців лікування, р < 0,01) 
 
ВИСНОВКИ 
1. У пацієнтів з мультифокальним атероскле-
розом (хронічною ішемічною хворобою серця і 
атеросклеротичним ураженням артерій нижніх 
кінцівок) виявлено достовірне (порівняно з прак-
тично здоровими особами) збільшення у плазмі  
 
крові рівня С-реактивного білка, що свідчить про 
наявність системного хронічного запалення у 
цієї категорії хворих. 
2. Комплексний підхід до медикаментозного 
лікування пацієнтів з мультифокальним атеро-
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склерозом (хронічною ішемічною хворобою сер-
ця та атеросклеротичним ураженням артерій 
нижніх кінцівок) покращує якість життя хворих, 
призводить до істотного збільшення дистанції 
"безболісної" ходи, гомілково-плечового індексу. 
3. Застосування цільових доз аторвастатину в 
комплексному лікуванні пацієнтів з мультифо-
кальним атеросклерозом сприяє вираженому 
протизапальному ефекту (достовірне зменшення 
рівня С-реактивного білка), призводить до істот-
ного зменшення рівнів ЗХ крові, холестерину 
ЛПНЩ, тригліцеридів, індексу атерогенності, 
зменшення товщини комплексу "інтима-медіа". 
4. Комплексний підхід до медикаментозного 
лікування пацієнтів з мультифокальним атеро-
склерозом добре переноситься пацієнтами і не 
викликає побічних явищ, що вимагають відміни 
лікування.  
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Резюме. Проведен анализ показателей гемоконцентрации в зави-
симости от степени тяжести ХОЗЛ у 70 больных ХОЗЛ в фазе 
ремиссии: II стадии – 35, III стадии – 26, IV стадии −  9. В результате 
установлено, что по мере увеличения степени тяжести заболевания у 
больных наблюдается увеличение гематокрита вследствие компен-
саторного эритроцитоза в ответ на гипоксемию. Изучение влияния 
гемодилюции на состояние диффузионной функции легких было про-
ведено у 14 больных ХОЗЛ в фазе ремиссии: ІІ стадии – у 2 пациентов, 
III стадии – у 8, IV стадии – у 4. Препарат ксилат при однократной 
инфузии обусловливает уменьшение гематокрита, при этом гемо-
дилюционный эффект возрастает при курсовом (7-дневном) его при-
менении. В процессе терапии ксилатом наблюдается положительная 
динамика состояния диффузионной функции легких, что, с наибольшей 
вероятностью,  обусловлено   реологическим   эффектом   препарата   и  
